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STRESZCZENIE
Insulinooporność stanowi główną składową zespołu metabolicznego, który jest jednym
z podstawowych problemów zdrowotnych współczesnego świata. Na rozwój insulinoopor-
ności wpływa wiele czynników, między innymi czynniki genetyczne, niewłaściwy sposób
żywienia, niska aktywność fizyczna i stres emocjonalny. Modyfikacje żywieniowe zaleca-
ne w insulinooporności polegają przede wszystkim na ograniczeniu podaży tłuszczu, cu-
krów prostych i alkoholu oraz zwiększeniu spożycia błonnika z produktami zbożowymi, wa-
rzywami i owocami. Wrażliwość tkanek na insulinę zwiększają prawidłowa masa ciała,
umiarkowana aktywność fizyczna oraz unikanie stresu. (Forum Zaburzeń Metabolicznych
2010, tom 1, nr 3, 177–183)
słowa kluczowe: insulinooporność, żywienie, stres emocjonalny, aktywność fizyczna
ABSTRACT
Insulin resistance is a major component of metabolic syndrom which is one of the main health
problem in a modern world. Several factors such as: genetic factors, inappropriate dietary
intake, low physical activity and emotional stress influence on development of insulin resi-
stance. Dietary modifications recommended for insulin resistance are based on reduced
supply of fat, simple sugars and alcohol and increased intake of fiber with cereal products,
vegetables and fruits. Optimal body mass, medium physical activity and avoidance of stress
improve of insulin sensitivity in tissues.  (Forum Zaburzen Metabolicznych 2010, vol. 1, no 3,
177–183)





W krajach rozwiniętych wzrasta liczba osób
z insulinoopornością. Jej stopień pośrednio
wpływa na wzrost częstości zawału serca,
udaru mózgu, miażdżycy naczyń obwodo-
wych i ciśnienie tętnicze. Najczęstszymi
schorzeniami, w których stwierdza się insu-
linooporność, są: cukrzyca typu 2, pierwot-
ne nadciśnienie tętnicze, niewydolność ne-
rek [1]. W wielu badaniach u chorych z oty-
łością i nadwagą wykazano odporność tka-
nek na działanie insuliny [2]. Nasilenie insu-
linooporności stwierdza się wraz ze starze-
niem się organizmu [3]. Patogeneza insuli-
nooporności jest złożona i nie w pełni wyja-
śniona. Jest ona prawdopodobnie wynikiem
predyspozycji genetycznych. Dotychczas nie
ustalono jednoznacznie, które z mechani-
zmów insulinooorności są pierwotne, to zna-
czy są wykładnikiem ekspresji określonej
mutacji genetycznej, a które pojawiają się
wtórnie w przebiegu choroby [4]. Na czynni-
ki genetyczne nakładają się wpływ środowi-
ska zewnętrznego, szczególnie zwiększone
dostarczanie energii z pokarmem, pocho-
dzącej głównie z tłuszczów zwierzęcych
i łatwo przyswajalnych węglowodanów, a tak-
że mała aktywność fizyczna. Istotną rolę w
rozwoju insulinooporności odgrywa również
nadmierne pobudzenie współczulnego ukła-
du nerwowego (SNS, sympathetic nervous
system) [5].
OTYŁOŚĆ A INSULINOOPORNOŚĆ
Od wielu lat bardzo dobrze udokumentowa-
no współistnienie insulinooporności i otyło-
ści u ludzi [6]. Najwcześniejsze badania wza-
jemnej relacji między otyłością i insulino-
opornością oraz hiperglikemią dotyczyły
osób, u których występowało podwyższone
ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2. Podstawo-
wym parametrem określającym typ otyłości
jest wskaźnik talia-biodro (WHR, waist to
hip ratio), który różnicuje otyłość typu mę-
skiego i żeńskiego (androidalna i gynoidal-
na). W badaniach przeprowadzonych w la-
tach 80. XX wieku stwierdzono, że zaburze-
nia tolerancji glukozy, hipertriglicerydemia
i nadciśnienia tętnicze występowały częściej
u osób z wysokim WHR [7].
W badaniach epidemiologicznych wy-
kazano zależność między ilością tkanki
tłuszczowej w organizmie a insulinowrażli-
wością i zaburzeniami metabolizmu gluko-
zy. W badaniach tych stwierdzono, że tkan-
ka tłuszczowa trzewna (u kobiet ok. 7%,
u mężczyzn 10%) jest niezależnym czynni-
kiem ryzyka oporności tkanek na insulinę
oraz rozwoju innych chorób zespołu meta-
bolicznego [8, 9]. Brzusznej tkance tłusz-
czowej przypisuje się także istotną rolę
w powstawaniu insulinooporności [10].
Czynnikiem łączącym tkankę tłuszczową
z powstaniem insulinooporności są między
innymi wolne kwasy tłuszczowe (FFA, free
fatty acids). W badaniach stwierdzono, że
FFA mogą hamować wychwyt glukozy
w tkankach. Wydaje się, że zwiększona licz-
ba wewnątrzkomórkowych FFA może wpły-
wać na działanie receptora insulinowego
(IRS-1, insulin receptor substrate 1). Wdro-
żenie diety redukcyjnej oraz spadek masy
ciała powodują obniżenie stężenia FFA
i jednocześnie poprawiają wrażliwość tka-
nek na insulinę. Powiązanie tkanki tłusz-
czowej z powstawaniem insulinooporności
wynika również z aktywności biologicznej
substancji wydzielanych przez tkankę tłusz-
czową, między innymi: adypsyny, rezystyny,
czynnika martwicy nowotworu (TNFa, tu-
mor necrosis factor  a), interleukiny 6 (IL-6,
interleukin 6), białka chemotaktycznego
monocytów (MCP-1, monocyte chemotactic
protein 1), inhibitora aktywatora plazmino-
genu typu 1 (PAI-1, plasminogen activator
inhibitor 1) angiotensynogenu [11].
Na podstawie wyników badań klinicz-
nych stwierdzono, że stosowanie właściwej
diety i stylu życia zmniejsza ryzyko rozwoju
insulinooporności i cukrzycy typu 2, a wzrost
masy ciała jest silnym czynnikiem rozwoju
tych chorób. Wykazano, że zmiana stylu
życia, obejmująca dietę i ćwiczenia fizyczne,
vv Najczęstszymi
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które spowodowały obniżenie masy ciała
zaledwie o 3–4 kg, zmniejszyła ryzyko rozwo-
ju insulinooporności aż o 58% [12].
Chorym z insulinoopornością zaleca się
stopniową redukcję masy ciała o 5–10%
w każdym roku leczenia, aż do osiągnięcia pra-
widłowej masy ciała (wskaźnik masy ciała
[BMI, body mass index] < 25 kg/m2). U więk-
szości pacjentów z insulinoopornością należy
zmniejszyć już istniejącą otyłość. Optymalnym
tempem redukcji masy ciała jest utrata około
0,5–1 kg tygodniowo. Główny nacisk należy
położyć na długoterminowe zmiany zwycza-
jów żywieniowych, a nie na osiągnięcie szyb-
kich efektów. Metody ułatwiające utratę i/lub
utrzymanie masy ciała to głównie ogranicza-
nie racji pokarmowych, regularne spożywanie
posiłków i codzienny wysiłek fizyczny [13].
SPOSÓB ŻYWIENIA A INSULINOOPORNOŚĆ
Zalecenia żywieniowe w chorobach
metabolicznych współistniejących
z insulinoopornością
Odpowiednio skonstruowana dieta reduku-
je ryzyko chorób sercowo-naczyniowych
przez zmniejszenie masy ciała, obniżenie
ciśnienia tętniczego, korzystny wpływ na
profil lipidowy, kontrolę glikemii. Dietę śró-
dziemnomorską często zaleca się w prewen-
cji chorób naczyniowych, insulinooporności
i cukrzycy. Jej protekcyjne działanie wiąże
się z odpowiednią zawartością warzyw i owo-
ców, produktów pełnoziarnistych i ryb mor-
skich bogatych w wielonienasycone kwasy
tłuszczowe omega 3. Zaobserwowano rów-
nież, że w chorobach metabolicznych ko-
rzystne działanie na organizm wykazują rów-
nież diety wegetariańska oraz niskotłuszczo-
wa [14]. Dzięki zmniejszeniu masy ciała
i redukcji tkanki tłuszczowej przez stosowa-
nie odpowiedniej diety następuje obniżenie
insulinooporności i hiperinsulinemii.
Do głównych zaleceń żywieniowych sto-
sowanych w prewencji insulinooporności
można zaliczyć:
— spożywanie błonnika roślinnego z pro-
duktami, takimi jak: owies, fasola, groch,
soczewica, ziarna, nasiona, owoce i wa-
rzywa oraz pieczywo pełnoziarniste, brą-
zowy ryż i makaron;
— codzienne spożywanie przynajmniej
5 porcji owoców i warzyw;
— ograniczenie spożycia tłuszczu (szcze-
gólnie nasyconych kwasów tłuszczo-
wych);
— ograniczenie spożycia potraw smażo-
nych, napojów słodzonych i słodyczy oraz
potraw bogatych w tłuszcze i cukier;
— jedzenie śniadań;
— kontrola wielkości porcji posiłków i prze-
kąsek oraz częstości jedzenia;
— ograniczenie spożycia alkoholu [15].
Wprowadzenie zmian żywieniowych na sta-
łe może przynieść korzystne działania w po-
staci obniżenia ryzyka insulinooporności,
a także choroby wieńcowej, cukrzycy typu 2
czy nowotworów.
Otyłość
Istnieje wiele modnych ostatnio tak zwa-
nych „cudownych diet”. Ich stosowanie
wiąże się z szybkim spadkiem masy ciała,
jednak taka metoda odchudzania jest ryzy-
kowna i nie przynosi długotrwałych efek-
tów. Skutkiem długiego i częstego stosowa-
nia diet jednostronnych lub głodówek są
niedobory witamin, składników mineral-
nych, utrata białka, a nawet kwasica i zabu-
rzenia gospodarki wodno-elektrolitowej.
Następuje wtedy nie tylko zanik tkanki
tłuszczowej, ale także mięśni szkieleto-
wych, mięśnia sercowego, wątroby, nerek,
tarczycy i śledziony. Osoby, które szybko
chudną, stosując odpowiednią dietę, po
zaprzestaniu kuracji szybko tyją. Takie wa-
hania masy ciała określa się jako efekt jo-
jo, który prowadzi do wielu chorób związa-
nych z otyłością.
Najlepsze efekty przynosi systematycz-
ny spadek masy ciała. Ubytek masy ciała












Najbardziej efektywna wydaje się dieta
ubogoenergetyczna, bogatoresztkowa z og-
raniczeniem tłuszczów i cukrów prostych.
Najczęściej poleca się diety o energetycz-
ności 1000–1500 kcal. Tłuszcz w diecie po-
winien dostarczać poniżej 30% energii cał-
kowitej pożywienia. Dzienną rację pokar-
mową osoby otyłej powinno się rozłożyć na
5 posiłków, w tym ostatni posiłek należy
spożywać nie później niż 3 godziny przed
snem. Trzeba zrezygnować z potraw smażo-
nych i duszonych poprzedzonych obsmaża-
niem. Powinno się spożywać potrawy goto-
wane, duszone bez obsmażania, pieczone
w folii, pieczone na ruszcie. Jadłospis oso-
by otyłej powinien być bogaty w warzywa
i owoce, szczególnie surowe. W przypadku
otyłości należy ograniczyć spożycie soli i cu-
krów prostych [16].
Nadciśnienie tętnicze
W nadciśnieniu tętniczym ograniczenie
energii dostarczonej z pożywieniem wpły-
wa korzystnie na obniżenie ciśnienia krwi.
W diecie należy ograniczyć tłuszcze, szcze-
gólnie kwasy tłuszczowe nasycone, do
25-procentowego dobowego pokrycia
energetycznego. Zaleca się spożycie pro-
duktów wysokobłonnikowych z ograni-
czoną zawartością soli kuchennej, którą
należy zastąpić solą potasową i łagodnymi
przyprawami. Należy wyłączyć z diety na-
poje podnoszące ciśnienie krwi, czyli
kawę, mocną herbatę i alkohol. Należy
spożywać potrawy gotowane, duszone bez
tłuszczu, pieczone w folii. Powinno się
zwiększać spożycie warzyw i owoców
w postaci surowej, szczególnie bogatych
w potas, takich jak banany, brzoskwinie,
czarne porzeczki, brukselka, czosnek, na-
tka pietruszki, szpinak, pomidory, ziem-
niaki, nasiona roślin strączkowych oraz
otręby pszenne. Całodzienna racja pokar-
mowa osoby z nadciśnieniem tętniczym
powinna również zawierać odpowiednią
podaż wapnia, magnezu i argininy [17].
Miażdżyca
Podstawą zapobiegania i leczenia miażdży-
cy jest stosowanie odpowiednich zaleceń:
— utrzymywanie prawidłowej masy ciała;
— ograniczenie spożycia tłuszczu do 30%
pokrycia energii;
— ograniczenie spożywania cholesterolu;
— zwiększenie spożycia błonnika do 40 g
dziennie.
W badaniach wykazano, że kwasy tłuszczo-
we wielonienasycone, które należą do rodzi-
ny n-6 i n-3, oraz jednonienasycone wpły-
wają na obniżenie stężenia lipidów w krwi
[18]. W miażdżycy ważne jest obniżenie
w surowicy krwi stężenia cholesterolu frak-
cji LDL, a podwyższenie cholesterolu frak-
cji HDL. Kwasy tłuszczowe z rodziny n-3 wy-
stępują w olejach rybnych, a z rodziny n-6
i n-3 w olejach roślinnych. Zaleca się spoży-
wanie pieczywa razowego oraz warzyw boga-
tych w błonnik pokarmowy w postaci suro-
wej. Na obniżenie stężenia cholesterolu
wpływa także częste spożywanie nasion ro-
ślin strączkowych. Osoby z miażdżycą po-
winny ograniczyć spożycie produktów z wy-
soką zawartością cholesterolu, czyli: żółtka
jaj, masło, podroby. W profilaktyce miażdży-
cowej nie zaleca się spożywania słodyczy i al-
koholu. Potrawy należy gotować i dusić
w niewielkiej ilości oleju.
Cukrzyca
Celem stosowania odpowiedniej diety
w cukrzycy jest:
— dostarczenie odpowiedniej ilości energii
i wszystkich niezbędnych składników
odżywczych;
— utrzymanie należnej masy ciała;
— zachowanie prawidłowych stężeń lipi-
dów i glukozy we krwi;
— zapobieganie wczesnym i późnym powi-
kłaniom cukrzycy.
W cukrzycy typu 1 zaleca się 6 posiłków
dziennie. Posiłek powinien być spożyty
około 30 minut po wstrzyknięciu insuliny.
W cukrzycy typu 2 można spożywać 4–5 po-
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siłków dziennie — o stałych porach. W celu
urozmaicenia jadłospisu należy stosować
wymienniki węglowodanowe, białkowe i tłu-
szczowe. Produkty białkowe pochodzenia
zwierzęcego stosuje się w ilościach umiarko-
wanych zgodnie z zapotrzebowaniem pa-
cjenta, a tłuszcze zwierzęce należy ograni-
czać. Zaleca się spożywanie produktów za-
wierających węglowodany złożone, błonnik
pokarmowy, białka i tłuszcze roślinne. Przy-
gotowując posiłki, należy gotować
w wodzie i na parze, piec, dusić z dodatkiem
małej ilości tłuszczu. Nie zaleca się produk-
tów smażonych. Należy unikać rozgotowywa-
nia produktów zbożowych i jarzyn, gdyż po-
wodują one szybszy wzrost stężenia glukozy
we krwi (mają wyższy indeks glikemiczny).
Trzeba ograniczyć sól kuchenną, a zamiast
niej stosować przyprawy ziołowe [19].
AKTYWNOŚĆ FIZYCZNA
I INSULINOOPORNOŚĆ
Aktywność fizyczna jest jednym z najsku-
teczniejszych sposobów zapobiegania cho-
robom cywilizacyjnym, takim jak: choroba
wieńcowa, nadciśnienie, cukrzyca, otyłość,
a także insulinooporność. Problem stanowi
znikoma popularność aktywnych form wy-
poczynku. Oglądanie telewizji czy gry kom-
puterowe są powszechniejsze niż spacer, pły-
wanie, jazda na rowerze, gra w tenisa. Wy-
niki badań wskazują, że podczas wysiłku fi-
zycznego w organizmie dokonuje się wiele
zmian fizjologicznych, między innymi zwięk-
sza się zapotrzebowanie mięśni na tlen, ma-
teriały energetyczne oraz zwiększa się wy-
dzielanie produktów przemiany materii.
Szczególnie korzystne zmiany dokonują się
w obrębie układu krwionośnego, oddecho-
wego i kostnego. Aktywność fizyczna, dosto-
sowana do możliwości chorego i stopniowo
zwiększana, wpływa korzystnie na masę cia-
ła, stężenie lipidów w surowicy, ciśnienie
tętnicze, tolerancję glukozy i podwyższenie
wrażliwości tkanek na insulinę. U osób ak-
tywnych fizycznie ryzyko powstania insulino-
oporności jest zredukowane o 33–50%. Po-
nadto stwierdzono, że całkowity czas trwa-
nia wysiłku fizycznego ma większe znaczenie
w ograniczaniu ryzyka chorób serca niż jego
intensywność [20, 21].
WPŁYW STRESU NA INSULINOOPORNOŚĆ
Człowiek w życiu codziennym nieustannie
znajduje się pod działaniem stresu. W licz-
nych badaniach z udziałem osób wykazano,
że stres emocjonalny wywołuje nadmierne
stężenie glukozy we krwi, przez co trzustka
zwiększa wydzielanie insuliny. Z kolei nad-
mierne wydzielanie insuliny prowadzi do
insulinooporności.
Wykazano, że wśród osób, które często
znajdują się w sytuacjach stresowych,
znacznie częściej występują: insulinoopor-
ność, otyłość, nadciśnienie tętnicze oraz
zwiększa się ryzyko zapadalności na choro-
by układu sercowo-naczyniowego [22].
W wielu badaniach potwierdzono silny
związek natężenia stresu w pracy (stresu
przewlekłego) z ryzykiem rozwoju insulino-
oporności i chorób sercowo-naczyniowych.
Zaobserwowano, że osoby ze skłonnością
do występowania insulinooporności cha-
rakteryzują się pracoholizmem, wysokimi
ambicjami, a jednocześnie niedostateczny-
mi mechanizmami adaptacyjnymi na zmia-
ny zachodzące w otoczeniu.
Przy długotrwałym stresie we krwi utrzy-
muje się podwyższone stężenie FFA, co, jak
wspomniano wcześniej, ma związek z rozwo-
jem insulinooporności. Wykazano, że krót-
kotrwały stres może doprowadzić do spad-
ku masy ciała, natomiast długotrwałe nara-
żenie na stres działa odwrotnie. Odpowiada
za to wydzielany podczas silnego stresu neu-
ropeptyd Y — białko, które wpływa na
wzrost przyjmowania pokarmu i gromadze-
nie się tłuszczu w organizmie. Sytuacje stre-
sowe powodują zmianę diety na wysokoka-
loryczną, co nie tylko prowadzi do otyłości,
ale także do wielu innych chorób dietozależ-
nych [23].












SPOŻYCIE ALKOHOLU A RYZYKO
ROZWOJU INSULINOOPORNOŚCI
W licznych badaniach dotyczących wpływu
alkoholu na insulinooporność stwierdzono,
że spożywanie go może zarówno sprzyjać,
jak i przeciwdziałać rozwojowi choroby.
Zależy to od ilości i rodzaju spożywanego
alkoholu. Część badaczy wiąże korzystny
wpływ alkoholu na insulinowrażliwość z jego
działaniem na wzrost stężenia cholesterolu
frakcji HDL oraz wątrobowe wytwarzanie
apolipoprotein A [24].
Mimo że u kobiet i mężczyzn z rozpoznaną
cukrzycą najniższe wartości współczynnika
HOMA (homeostasis model assessment) i in-
sulinemii zaobserwowano w grupie osób piją-
cych najwięcej alkoholu, trudno przesądzić na
tej podstawie o protekcyjnym działaniu wyso-
kich dawek alkoholu na organizm osób z insu-
linoopornością. W jednym z badań klinicznych
[25] potwierdzono, że spożycie 40 g alkoholu
dziennie poprawiło insulinowrażliwość u męż-
czyzn ze stwierdzoną wcześniej insulinoopor-
nością. W innym badaniu [26] stwierdzono, że
współczynnik HOMA i stężenie insuliny we
krwi na czczo korelowały dodatnio z ilością wy-
pijanego alkoholu. Ponadto wykazano, że spo-
żywanie alkoholu w ilości ponad 30 g na dzień
przez kobiety i mężczyzn wpływa na wzrost stę-
żenia triglicerydów we krwi.
SPOŻYCIE KAWY I INSULINOOPORNOŚĆ
Z chemicznego punktu widzenia kawa za-
wiera mieszaninę substancji organicznych,
w tym kofeinę. Kofeina nasila w mięśniach
oksydację związków tłuszczowych i tym sa-
mym zwiększa podstawowe zapotrzebowa-
nie energetyczne. Stymuluje uwalnianie
FFA z tkanek obwodowych i zmniejsza wraż-
liwość na insulinę mięśni szkieletowych.
Potencjalne mechanizmy tego oddziały-
wania to hamowanie zależne od receptora
adenozynowego A1 wychwytu glukozy przez
mięśnie szkieletowe oraz zwiększenie insu-
linooporności związane ze wzrostem adre-
naliny.
Spożycie kawy wiąże się również ze wzro-
stem czynników ryzyka chorób sercowo-
-naczyniowych, takich jak nadciśnienie tęt-
nicze czy choroba wieńcowa. Kofeina zawar-
ta w kawie powoduje doraźny wzrost ciśnie-
nia krwi oraz podnosi stężenie cholesterolu
całkowitego i frakcji HDL. Kawa ma nieko-
rzystny wpływ na śródbłonek naczyń krwio-
nośnych, co wiąże się ze wzrostem ryzyka za-
chorowań na chorobę wieńcową oraz zawał
serca [27].
Wyniki niektórych badań sugerują, że
spożycie kawy może zapobiegać rozwojowi
wielu chorób, takich jak: insulinooporność,
cukrzyca typu 2, choroba Parkinsona lub nie-
które choroby wątroby. Picie kawy może
zmniejszać ryzyko insulinooporności i cu-
krzycy z uwagi na zawarte w niej związki ro-
ślinne o właściwościach antyutleniających
[28]. Kawa zawiera ponadto inne substancje
(potas, niacyna, magnez, antyutleniacze),
które poprzez działanie na metabolizm glu-
kozy mogą zrównoważyć niekorzystny wpływ
kofeiny na wzrost ryzyka rozwoju insulino-
oporności, a także cukrzycy typu 2.
Podsumowując, można stwierdzić, że
skuteczność interwencji zmierzających do
zmniejszenia insulinooporności zależy od
wielu czynników, wśród których główną rolę
odgrywa zmiana stylu życia. Istotne jest ob-
niżenie masy ciała, zwiększenie aktywności
fizycznej, unikanie stresu oraz wdrożenie
prawidłowego sposobu żywienia.
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